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Diagnostyka nieinwazyjna zapalenia osierdzia  
— dalsze implikacje terapeutyczne
dr n. med. Agnieszka Kapłon-Cieślicka
I Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
Wstęp
Wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiolo-
gicznego (ESC, European Society of Cardiology) doty-
czące postępowania w chorobach osierdzia opraco-
wano w 2004 roku [1].
Decydujące znaczenie dla weryfikacji etiologii 
zapalenia osierdzia i ostatecznego rozpoznania (np. 
wirusowego zapalenia osierdzia) ma badanie płynu 
z worka osierdziowego. Jednak podstawową rolę 
w diagnostyce i leczeniu chorób osierdzia, w tym 
w ustaleniu wskazań do perikardiocentezy, odgry-
wają techniki nieinwazyjne. Do badań, które powin-
no się wykonać u wszystkich pacjentów z ostrym 
zapaleniem osierdzia (I klasa zaleceń) należą: bada-
nie przedmiotowe, badanie elektrokardiograficzne 
(EKG), badanie echokardiograficzne, badanie radio-
logiczne (RTG) klatki piersiowej i badania laborato-
ryjne.
Badania podmiotowe i przedmiotowe
Badania podmiotowe i przedmiotowe pozwalają 
nie tylko na ustalenie wstępnego rozpoznanie zapa-
lenia osierdzia (charakter bólu w klatce piersiowej, 
szmer tarcia osierdziowego), ale także na wysunię-
cie podejrzenia odnośnie do jego etiologii (przebyta 
niedawno infekcja dróg oddechowych, zawał serca, 
operacja kardiochirurgiczna czy radioterapia w ob-
szarze klatki piersiowej, współistnienie objawów 
wskazujących na układową chorobę tkanki łącznej 
lub chorobę nowotworową) i na rozpoznanie tampo-
nady serca. Należy podkreślić, że tamponada serca 
jest rozpoznaniem klinicznym, które można postawić 
u chorego z płynem w worku osierdziowym i echo-
kardiograficznymi cechami zagrażającej tamponady 
tylko w przypadku współistnienia objawów klinicz-
nych. Do typowych objawów tamponady serca nale-
żą: duszność, poszerzenie żył szyjnych, tachykardia, 
ściszenie tonów serca, hipotonia, tętno paradoksalne.
Badanie elektrokardiograficzne
U pacjentów z ostrym zapaleniem osierdzia ty-
powe zmiany w zapisie EKG obejmują cztery fazy:
1) wklęsłe uniesienie odcinka ST w licznych odpro-
wadzeniach (najczęściej: I, II, aVL, aVF, V3–V6; 
w odróżnieniu od zawału serca brak lustrzanego 
obniżenia odcinków ST w przeciwległych od-
prowadzeniach) i poziome obniżenie odstępu 
PQ (PR);
2) normalizacja uniesienia odcinka ST ze stopnio-
wym spłaszczaniem i odwracaniem załamków T, 
utrzymujące się obniżenie odstępu PQ (PR);
3) odwrócenie załamków T w licznych odprowa-
dzeniach;
4) normalizacja zapisu EKG.
U pacjentów z dużą ilością płynu w worku osier-
dziowym charakterystyczne jest zmniejszenie ampli-
tudy zespołów QRS i załamków T. W tamponadzie 
serca obserwuje się naprzemienność elektryczną 
zespołów QRS i, rzadziej, załamków T, początko-
wo tachykardię zatokową, a następnie bradykardię 
i rozkojarzenie elektromechaniczne (PEA, pulseless 
electrical activity).
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Badanie echokardiograficzne
Badanie echokardiograficzne umożliwia stwier-
dzenie obecności płynu w worku osierdziowym. 
Echokardiografia nie pozwala zróżnicować rodzaju 
płynu, chociaż uwidocznienie skrzepliny wskazuje 
na obecność świeżej krwi w worku osierdziowym (np. 
w przebiegu pęknięcia wolnej ściany serca lub roz-
warstwienia aorty), uwidocznienie włóknika sugeruje 
krwisty lub zapalny charakter płynu, a zobrazowanie 
zwapnień może przemawiać za etiologią gruźliczą. 
Badanie echokardiograficzne pozwala na ustalenie 
wskazań i technicznych możliwości wykonania peri-
kardiocentezy oraz umożliwia wybranie miejsca na-
kłucia i monitorowanie zabiegu. Wynik tego badania 
decyduje także o rozpoznaniu tamponady zagrażają-
cej. Do cech tamponady zagrażającej w badaniu echo-
kardiograficznym należą: rozkurczowe zapadanie się 
prawej komory i prawego przedsionka, poszerzona, 
niepodatna oddechowo żyła główna dolna, duża 
zmienność oddechowa profilu napływu mitralnego 
i trójdzielnego, paradoksalny ruch przegrody mię-
dzykomorowej podczas wdechu i obraz „tańczącego 
serca” (w przypadku dużej ilości płynu).
Jeśli występuje ostre suche zapalenie osierdzia, 
to badanie echokardiograficzne może nie wykazać 
nieprawidłowości lub uwidocznić pogrubiałe, hiper-
echogenne blaszki osierdzia. U pacjentów z zaciska-
jącym zapaleniem osierdzia badanie to umożliwia 
postawienie rozpoznania, w tym różnicowanie z kar-
diomiopatią restrykcyjną.
U chorych z ostrym zapaleniem osierdzia o etiolo-
gii wirusowej stwierdzane echokardiograficznie za-
burzenia kurczliwości lewej komory (LV, left ventricle) 
(zwłaszcza o charakterze globalnej hipokinezy) suge-
rują współistnienie zapalenia mięśnia sercowego, co 
ma decydujące znaczenie dla dalszego postępowania 
(leczenie objawów niewydolności serca; stosowanie 
leków o działaniu kardioprotekcyjnym; terapia nie-
steroidowymi lekami przeciwzapalnymi [NSAID, 
non-steroidal anti-inflammatory drugs] jedynie w przy-
padku objawów zapalenia osierdzia; jak najkrótsze 
stosowanie NSAID w możliwie małych dawkach).
Obecność płynu w worku osierdziowym u pa-
cjentów ze świeżym zawałem serca może świadczyć 
o pęknięciu wolnej ściany LV. W wyniku gwałtow-
nego wynaczynienia krwi do worka osierdziowego 
ostre pęknięcie wolnej ściany LV może prowadzić do 
tamponady serca, wstrząsu kardiogennego i zgonu, 
dlatego konieczna jest pilna interwencja kardiochi-
rurgiczna. Trudniejsze diagnostycznie są przypadki 
pęknięcia podostrego, w których krew stopniowo 
przedostaje się do worka osierdziowego, a stwier-
dzana echokardiograficznie ilość płynu w osierdziu 
jest niewielka. Przypadki te wymagają różnicowania 
z płynem wysiękowym w przebiegu osierdziowego 
odczynu zapalnego, wtórnego do rozległej martwicy 
miokardium. W przypadku niewielkiej ilości płynu 
w worku osierdziowym u chorych ze świeżym zawa-
łem serca cechami sugerującymi podostre pęknięcie 
wolnej ściany LV w badaniu echokardiograficznym są: 
scieńczenie ściany LV, obecność włóknika lub skrze-
pliny w worku osierdziowym (niekiedy z obecnością 
skrzepliny tapetującej jamę LV), przechodzenie echo-
kardiograficznego środka kontrastowego do worka 
osierdziowego lub światła tętniaka rzekomego.
Wynaczynienie krwi do worka osierdziowego 
może nastąpić u pacjentów z tętniakiem rozwar-
stwiającym aorty wstępującej. W tych przypadkach 
w badaniu echokardiograficznym można niekiedy 
uwidocznić błonę rozwarstwienia lub, częściej, po-
szerzenie aorty wstępującej czy obecność niedomy-
kalności zastawki aortalnej.
Badania laboratoryjne
Zgodnie z wytycznymi ESC u każdego pacjenta 
należy oznaczyć:
• wykładniki stanu zapalnego: stężenie białka C-
-reaktywnego, leukocytozę, odczyn Biernackiego. 
Analiza wartości parametrów stanu zapalnego 
jest przydatna zarówno w ustalaniu rozpoznania, 
jak i w monitorowaniu leczenia. W przypadku 
ostrego zapalenia osierdzia leczenie za pomocą 
NSAID i/lub kolchicyny powinno być utrzyma-
ne przez co najmniej 1–2 tygodnie od momentu 
normalizacji markerów stanu zapalnego (całko-
wity czas terapii NSAID powinien wynosić ≥ 2– 
–4 tygodnie, a kolchicyną ≥ 3 miesiące; zbyt krótki 
czas leczenia wiąże się ze zwiększonym ryzykiem 
nawrotu);
• wykładniki uszkodzenia miokardium: stężenia 
troponiny i frakcji sercowej kinazy kreatynowej, 
co pozwala na stwierdzenie współistniejącego 
zapalenia mięśnia sercowego. W odróżnieniu do 
terapii izolowanego ostrego zapalenia osierdzia 
w leczeniu perimyocarditis należy ograniczyć sto-
sowanie NSAID.
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Ponadto badania laboratoryjne (tj. pomiar stężeń 
kreatyniny i mocznika, aktywności hormonu tyreotro-
powego i wolnych hormonów tarczycy, oznaczanie 
miana przeciwciał przeciwko wirusom kardiotropo-
wym oraz przeciwciał swoistych dla chorób układo-
wych tkanki łącznej, posiewy krwi, oznaczanie stężeń 
markerów nowotworowych) mogą być przydatne 
w ustaleniu etiologii zapalenia osierdzia i zadecydo-
wać o wyborze terapii (leczenie przyczynowe; stero-
idoterapia w przypadku zapalenia osierdzia w prze-
biegu chorób autoimmunizacyjnych i mocznicy [zgod-
nie z wytycznymi ESC], a także w przypadku etiologii 
gruźliczej lub popromiennego zapalenia osierdzia).
Badanie radiologiczne klatki piersiowej
W przypadku nagromadzenia co najmniej 250 ml 
płynu w worku osierdziowym RTG klatki piersiowej 
ujawnia poszerzenie sylwetki serca (kształt karafki u cho-
rych z dużą ilością płynu). Badanie radiologiczne po-
zwala także zobrazować zwapnienia osierdzia (w przy- 
padku zaciskającego zapalenia osierdzia) i współist-
nienie ewentualnych patologii pozasercowych.
Inne metody obrazowania
Jeżeli wymienione wyżej badania nie pozwalają 
na ustalenie etiologii zapalenia osierdzia, to należy 
rozważyć wykonanie tomografii komputerowej (CT, 
computed tomography) i/lub rezonansu magnetycznego 
(MRI, magnetic resonance imaging) serca (klasa zaleceń 
IIa). W przeciwieństwie do badania echokardiogra-
ficznego techniki te umożliwiają określenie charakte-
ru płynu w worku osierdziowym na podstawie jego 
gęstości (różnicowanie przesięku/wysięku od krwi, 
chłonki czy ropniaka osierdzia). Pozwalają również 
na precyzyjną ocenę grubości osierdzia. Za pomocą 
CT można potwierdzić obecność zwapnień w osier-
dziu, a z użyciem MRI — rozpoznać ostre (obrzęk) lub 
przebyte (włóknienie) zapalenia mięśnia sercowego. 
Ponadto w CT można uwidocznić ewentualne pato-
logie pozasercowe (np. płyn w jamach opłucnych, 
guz płuca czy śródpiersia, a w przypadku badania 
z kontrastem — rozwarstwienie aorty) [2].
Piśmiennictwo
1. Maisch B., Seferović P.M., Ristić A.D. i wsp. Guidelines on the 
diagnosis and management of pericardial diseases executive 
summary; the Task Force on the diagnosis and management of 
pericardial diseases of the European Society of Cardiology. Eur. 
Heart J. 2004; 25: 587–610.
2. Gackowski A., Miszalski-Jamka T., Miszalski-Jamka K. i wsp. 
Choroby osierdzia we współczesnej diagnostyce obrazowej. 
Stanowisko grupy ekspertów polskiego Klinicznego Forum Ob-
razowania Serca i Naczyń. Kardiol. Pol. 2012; 70: 1302–1308.
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Infekcyjne zapalenie wsierdzia — badania nieinwazyjne 
do potwierdzenia rozpoznania
dr n. med. Agnieszka Kapłon-Cieślicka
I Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
Wstęp
Obowiązujące zalecenia Europejskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego (ESC, European Society of 
Cardiology) dotyczące postępowania w infekcyjnym 
zapaleniu wsierdzia (IZW) opublikowano w 2009 
roku [1].
Najważniejszymi badaniami nieinwazyjnymi, słu-
żącymi do potwierdzenia rozpoznania IZW, są bada-
nie echokardiograficzne i badania mikrobiologiczne.
Badanie echokardiograficzne
Przezklatkowe badanie echokardiograficzne 
(TTE, transthoracic echocardiography) jest pierwszym 
badaniem obrazowym, które należy zlecić w przy-
padku podejrzenia IZW (klasa zaleceń I, poziom 
dowodów B) i powinno być wykonane jak najszyb-
ciej. Następnie u większości pacjentów z klinicznym 
podejrzeniem IZW powinno się wykonać przezprze-
łykowe badanie echokardiograficzne (TEE, transeso-
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phageal echocardiography) — albo w celu jednoznacz-
nego wykluczenia IZW (u chorych z wszczepionymi 
sztucznymi zastawkami lub układem stymulującym), 
albo w celu bardziej precyzyjnej oceny rozległości 
zakażenia (w przypadku pacjentów z dodatnim wy-
nikiem TTE [IIa C]). Wyjątek stanowią chorzy z ni-
skim klinicznym prawdopodobieństwem IZW i jed-
noznacznym, prawidłowym wynikiem TTE, u któ-
rych nie należy wykonywać TEE (III C) oraz pacjenci 
z izolowanym IZW natywnej zastawki trójdzielnej 
lub pnia płucnego i jednoznacznym wynikiem TTE, 
u których wykonanie TEE nie jest obowiązkowe.
Do głównych echokardiograficznych kryteriów 
IZW (zgodnie z klasyfikacją Duke’a) należą: wege-
tacja, ropień okołozastawkowy i — w przypadku 
sztucznej zastawki — nowy przeciek okołozastaw-
kowy.
Czułość TTE w rozpoznawaniu IZW wynosi 40– 
–63%, a TEE — 90–100%. Trudności diagnostycznych 
mogą nastręczać małe wegetacje o wymiarach po-
niżej 2 mm lub brak widocznych wegetacji (np. po 
epizodzie zatorowym lub we wczesnej fazie IZW). 
Wegetacje mogą wymagać różnicowania ze zmianami 
zwyrodnieniowymi płatków (np. w zespole wypada-
nia płatka zastawki mitralnej), zapaleniem wsierdzia 
Libmana-Sacksa (w toczniu rumieniowatym układo-
wym) i innymi zmianami na zastawkach w przebiegu 
chorób układowych, rzutu gorączki reumatycznej 
czy chorób nowotworowych, zerwanymi lub wy-
dłużonymi nićmi ścięgnistymi, wyroślami Lambla, 
guzami zlokalizowanymi na zastawkach (np. fibro-
elastoma) oraz skrzepliną lub łuszczką na sztucznej 
zastawce [2].
W przypadku prawidłowego wyniku pierwszego 
badania echokardiograficznego, przy utrzymującym 
się wysokim klinicznym prawdopodobieństwie IZW, 
należy wykonać powtórne TTE albo TEE po 7–10 
dniach lub wcześniej (w przypadku zakażenia Staphy-
Rycina 1. Schemat postępowania diagnostycznego w przypadku podejrzenia infekcyjnego zapalenia wsierdzia 
(IZW), zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (źródło [1]); *leczenie pokrywające 
spektrum najbardziej prawdopodobnych czynników etiologicznych; **jeżeli nie uda się zidentyfikować czynnika 
etiologicznego, a pacjent jest w stanie stabilnym, to należy rozważyć odstawienie antybiotyku i powtórne pobranie 
krwi na posiew; PCR (polymerase chain reaction) — reakcja łańcuchowej polimerazy
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lococcus aureus). Kolejne badania echokardiograficzne 
rzadko wnoszą istotne informacje diagnostyczne.
Diagnostyka mikrobiologiczna
Posiewy krwi
Posiewy krwi stanowią podstawę rozpoznania 
IZW oraz umożliwiają wybór celowanej antybioty-
koterapii. Dla IZW charakterystyczna jest stała bak-
teriemia, co sprawia, że:
• do identyfikacji typowych czynników etiolo-
gicznych w większości przypadków wystarczają 
trzy niezależne posiewy (po 10 ml krwi żylnej 
pobranej w co najmniej godzinnych odstępach), 
z wyjątkiem pacjentów po wcześniejszej anty-
biotykoterapii;
• nie ma potrzeby pobierania krwi na posiew na 
szczycie gorączki (zwłaszcza jeżeli miałoby to 
opóźnić diagnostykę);
• otrzymanie tylko jednego dodatniego wyni-
ku posiewu należy traktować z ostrożnością, 
uwzględniając możliwość zanieczyszczenia 
próbki (zwłaszcza w przypadku uzyskania wzro-
stu bakterii wchodzących w skład flory fizjolo-
gicznej, tj. Corynebacterium spp. lub gronkow-
ców koagulazo-ujemnych, tj. S. epidermidis czy 
S. saprophyticus).
Ujemne posiewy krwi obserwuje się w 2,5–31% 
przypadków IZW. Najczęstszą przyczyną IZW 
z ujemnymi posiewami krwi jest wcześniejsza an-
tybiotykoterapia, chociaż coraz częściej rozpoznaje 
się IZW wywołane patogenami atypowymi, których 
identyfikacja wymaga hodowli na specjalnych podło-
żach, diagnostyki serologicznej lub genotypowania. 
Dotyczy to przede wszystkim chorych z wrodzonymi 
lub nabytymi niedoborami odporności, pacjentów 
ze schyłkową niewydolnością nerek oraz chorych po 
wszczepieniu sztucznej zastawki, układu stymulującego 
lub permanentnego cewnika centralnego.
Diagnostyka serologiczna
Badania serologiczne, głównie metodami immuno-
enzymatycznymi (ELISA enzyme-linked immunosorbent 
assay), umożliwiają identyfikację antygenów bakterii 
atypowych — wewnątrzkomórkowych (Coxiella brune-
tii, Bartonella spp., Chlamydia spp., Mycoplasma spp., Legio-
nella spp.), względnie wewnątrzkomórkowych (Brucella 
spp.) oraz grzybów (Histoplasma capsulatum, Cryptococcus 
neoformans) we krwi lub — w przypadku Legionella spp. 
— w moczu.
Genotypowanie
Technika reakcji łańcuchowej polimerazy (PCR, po-
lymerase chain reaction) może być pomocna w wybranych 
sytuacjach klinicznych. Niewątpliwą zaletą tej metody 
jest bardzo wysoka czułość, jednak jej przydatność 
ogranicza fakt, że dodatni wynik badania nie jest jed-
noznaczny z identyfikacją czynnika etiologicznego (ry-
zyko zanieczyszczenia próbki) ani z utrzymywaniem się 
zakażenia mimo terapii (wynik PCR może być dodatni 
przez kilka miesięcy po wyleczeniu). Najczęściej wyko-
nuje się PCR materiału z zakażonych tkanek pobranych 
w trakcie zabiegu kardiochirurgicznego.
Na rycinie 1 przedstawiono algorytm postępowania 
diagnostycznego w IZW.
Piśmiennictwo
1. Habib G., Hoen B., Tornos P. i wsp. Guidelines on the prevention, 
diagnosis, and treatment of infective endocarditis. Eur. Heart J. 2009; 
30: 2369–2413.
2. Habib G., Badano L., Tribouilloy C. i wsp. Recommendations for the 
practice of echocardiography in infective endocarditis. Eur. J. Echo-
cardiogr. 2010; 11: 202–219.
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Wskazania do rejestracji EKG metodą Holtera
dr n. med. Renata Główczyńska
I Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
Ocena holterowska może mieć zarówno znacze-
nie diagnostyczne, jak i prognostyczne. Najważ-
niejsze grupy wskazań do rejestracji EKG metodą 
Holtera to [1]:
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• diagnostyka objawów, tj. omdlenia i kołatania ser-
ca, sugerujących zaburzenia rytmu serca, zabu-
rzenia przewodzenia lub niedokrwienie mięśnia 
sercowego;
• ocena skuteczności farmakoterapii przeciwaryt-
micznej;
• ocena skuteczności zabiegów w terapii przeciw-
arytmicznej (np. ablacji migotania przedsion-
ków);
• ocena funkcjonowania układów stymulujących 
serce i kardiowerterów-defibrylatorów;
• ocena ryzyka nagłego zgonu sercowego.
Znaczenie diagnostyczne rejestracji holterow-
skiej, między innymi w przypadku zasłabnięć, utrat 
przytomności, uczucia kołatania serca lub zawrotów 
głowy, przedstawiono w tabeli 1 [2]. Sugestywne dla 
przyczyn omdleń są stwierdzone w monitorowaniu 
holterowskim:
• okresy bradykardii poniżej 40/min;
• blok przedsionkowo-komorowy III stopnia;
• blok przedsionkowo-komorowy II stopnia typu 
Mobitz II, zaawansowany i 2:1 (w czasie aktywności 
dziennej również typu periodyki Wenckebacha);
• epizody bloku zaawansowanego lub całkowitego 
przedsionkowo-komorowego w obrębie migota-
nia przedsionków;
• pauzy trwające ponad 3 sekundy;
• naprzemienne zaburzenia przewodzenia śród-
komorowego (blok prawej i lewej odnogi pęczka 
Hisa);
• zaburzenia pracy układu stymulującego;
• szybkie złożone komorowe i nadkomorowe za-
burzenia rytmu serca.
Z praktycznego punktu widzenia istotna wyda-
je się znajomość zmian w spoczynkowym zapisie 
EKG, które powinny skłonić lekarza do skierowania 
na badanie holterowskie, szczególnie jeśli zmiany te 
stwierdza się osób z omdleniami. Kardiogenną przy-
czynę utrat przytomności sugerują [3]:
• zaburzenia przewodzenia śródkomorowego;
• blok przedsionkowo-komorowy II lub III stopnia;
• blok dwuwiązkowy;
• bradykardia, blok zatokowo-przedsionkowy, za-
hamowanie zatokowe trwające ponad 3 sekundy;
• wydłużenie odstępu QT;
• zespół preekscytacji, fala delta;
• podejrzenie zespołu Brugadów;
• podejrzenie arytmogennej kardiomiopatii prawej 
komory (ARVC, arrhythmogenic right ventricular 
cardiomyopathy), fala epsilon;
• blizna po przebytym zawale serca.
Dzięki dodatkowemu oprogramowaniu, poza 
standardową analizą holterowską, rejestrację moż-
na zastosować w celach prognostycznych. W ramach 
stratyfikacji ryzyka nagłego zgonu sercowego wyko-
rzystuje się [4]:
• analizę zmienności rytmu zatokowego (HRV, heart 
rate variability);
• analizę turbulencji rytmu zatokowego (HRT, heart 
rate turbulence);
• analizę zaburzeń rytmu serca ze szczególnym uwz-
ględnieniem komorowych zaburzeń rytmu serca;
Tabela 1. Wskazania do wykonania badania holterowskiego dla oceny czy odczuwane objawy zależą 
od zaburzeń rytmu (źródło [2])
Wskazania Klasa zaleceń
1. Niewyjaśnione utraty przytomności lub stany bliskie utratom przytomności, których przyczyny nie 
ustalono
I
2. Niewyjaśnione nawracające kołatania serca
1. Okresy skrócenia oddechu, bóle w klatce piersiowej lub zmęczenie, którego nie można wytłuma-
czyć w inny sposób
II b
2. Wywiady epizodów neurologicznych u pacjentów, u których podejrzewa się występowanie epizo-
dów migotania lub trzepotania przedsionków
3. Takie objawy, jak: utraty przytomności lub stany bliskie utratom przytomności, okresowe zawroty 
głowy, epizodyczne kołatania serca u pacjentów, u których już ustalono prawdopodobną inną przy-
czynę niż zaburzenia rytmu, ale u których objawy utrzymują się mimo leczenia przeciwarytmicznego 
Brak wskazań
1. Takie objawy, jak: utraty przytomności lub stany bliskie utratom przytomności, okresowe zawroty 
głowy, epizodyczne kołatania serca u pacjentów, u których na podstawie przeprowadzonych badań 
ustalono inną przyczynę niż zaburzenia rytmu
III
2. Wywiady epizodów neurologicznych bez innych dowodów na obecność arytmii
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• analizę odstępu QT i jego dyspersji;
• zdolność deceleracji (decelaration capacity);
• alternans (zmienność) załamka T;
• późne potencjały komorowe.
Część wymienionych metod ma znaczenie w ba-
daniach naukowych, natomiast markerem zagroże-
nia nagłym zgonem sercowym o znaczeniu klinicz-
nym jest obecność nieutrwalonego częstoskurczu 
komorowego u osoby z istotną dysfunkcją lewej ko-
mory (frakcja wyrzutowa < 30%) lub kardiomiopatią 
przerostową [5].
Ocena terapii przeciwarytmicznej obejmuje 
między innymi określenie skuteczności leków prze-
ciwarytmicznych, kontrolę częstości rytmu u pa-
cjentów z utrwalonym migotaniem przedsionków, 
jak również nawrotowość arytmii po zabiegach 
ablacji. O skuteczności terapii przeciwarytmicznej 
świadczą:
• zmniejszenie dobowej liczby dodatkowych po-
budzeń komorowych o ponad 75%;
• zmniejszenie liczby par pobudzeń komorowych 
o ponad 80%;
• ustąpienie epizodów nieutrwalonego częstoskur-
czu komorowego (nsVT, non-sustained ventricular 
tachycardia);
• zmniejszenie liczby form morfologii pobudzeń 
komorowych do maksymalnie 2 typów morfo-
logicznych.
Na działanie proarytmiczne leczenia wskazują 
natomiast:
• ponad 4-krotny wzrost liczby dodatkowych po-
budzeń komorowych;
• ponad 10-krotny wzrost liczby złożonych form 
zaburzeń rytmu serca;
• obecność niewystępującego we wcześniejszych 
badaniach nsVT lub VT.
Wyjaśnienia wymaga również określenie „opty-
malna kontrola częstości rytmu komór u pacjentów 
z migotaniem przedsionków”. Definiuje się ją jako 
częstość rytmu poniżej 80/min w spoczynku i śred-
nią częstość rytmu mniejszą niż 100/min stwierdzoną 
w rejestracji holterowskiej z zachowaniem warunku 
braku epizodów przekraczających 110% maksyma-
lnego limitu tętna dla wieku (badanie o akronimie 
AFFIRM [Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of 
Rhythm Management]) [6].
Mimo że w wytycznych Europejskiego Towarzy-
stwa Kardiologicznego (ESC, European Society of Car-
diology) [7] nie zaleca się rutynowego wykonywania 
badań holterowskich u pacjentów z układem stymu-
lującym serce, warto wymienić możliwości, jakich 
dostarcza to badanie w tej grupie pacjentów:
• ocena częstości objawów kołatań serca, utrat 
przytomności lub stanów bliskich utratom przy-
tomności do oceny funkcji stymulatora, a także 
ocena zahamowań funkcji urządzenia spowodo-
wanych potencjałami pochodzenia mięśniowego, 
wykrywanie obecności częstoskurczu stymulato-
rozależnego;
• pomoc w programowaniu dodatkowych funkcji, 
takich jak przyspieszenie stymulacji zależnie od 
aktywności pacjenta (rate responsivity) czy zmiana 
trybu stymulacji w przypadku arytmii nadkomo-
rowej (automatic mode switching);
• ocena podejrzenia uszkodzenia lub złego funkcjo-
nowania układu stymulującego serce, jeżeli wąt-
pliwości dotyczące funkcjonowania urządzenia 
nie są jednoznacznie w rozpoznawaniu przyczyn 
choroby;
• ocena skuteczności leczenia przeciwarytmicznego 
u pacjentów z kardiowerterem-defibrylatorem.
Znaczenie badania holterowskiego w monito-
rowaniu niedokrwienia mięśnia sercowego wielu 
ocenia sceptycznie i nie uznaje za badanie ruty-
nowe w diagnostyce choroby wieńcowej, niemniej 
jednak w niektórych sytuacjach bywa przydatne, na 
przykład u pacjentów z podejrzeniem anginy naczy-
nioskurczowej. Ponadto może znaleźć uzasadnienie 
w przypadku podejrzenia zaburzeń rytmu serca u pa-
cjenta ze zdiagnozowaną chorobą wieńcową.
Jednym z ograniczeń standardowego badania 
holterowskiego jest 24-godzinny okres rejestracji, 
które można wyeliminować, wykonując przedłużo-
ne rejestracje, co może być wskazanie u pacjentów 
z trudnymi do uchwycenia w badaniach zaburzenia-
mi [8]. Dostępne są także urządzenia typu rejestrato-
rów zdarzeń, które mogą być przydatne u pacjentów 
z objawami występującymi stosunkowo rzadko.
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KOSZYK I. PYTANIE 11
Nowe rodzaje badań i technologii echokardiograficznych 
(echokardiografia tkankowa, kontrastowa, 3D)
dr n. med. Agnieszka Kapłon-Cieślicka
I Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
Echokardiografia kontrastowa
Wytyczne dotyczące echokardiografii kontras-
towej opracowało Europejskie Towarzystwo Echo-
kardiograficzne (EAE, European Association of Echocar-
diography)  — obecnie European Association of Cardio-
vascular Imaging (EACVI) w 2009 roku [1].
Najprostszym kontrastem stosowanym w echo-
kardiografii jest roztwór soli fizjologicznej wymie-
szany z niewielką (0,5–1,0 ml) ilością powietrza. Tego 
typu kontrast nie przechodzi przez mikrokrążenie 
płucne, nie jest zatem przydatny do oceny lewych 
jam serca, powoduje natomiast kontrastowanie pra-
wego przedsionka i prawej komory (dzięki czemu 
może być pomocny w wizualizacji skrzeplin lub gu-
zów prawych jam serca) oraz uwidocznienie wad 
przeciekowych (w przypadku przecieku prawo
-lewego — przechodzenie kontrastu na lewą stronę; 
w przypadku przecieku lewo-prawego — „ujemne” 
kontrastowanie w prawych jamach serca) — znajdu-
je zastosowanie przede wszystkim w diagnostyce 
drożnego otworu owalnego w trakcie badania przez- 
przełykowego z próbą Valsalvy.
Echokardiograficzne środki kontrastowe (takie 
jak SonoVue®, Optison® czy Definity®) to zawiesiny pę-
cherzyków gazu w otoczce lipidowej lub białkowej, 
które przechodzą przez mikrokrążenie płucne. Wska-
zania do echokardiografii kontrastowej z zastosowa-
niem tych środków obejmują:
• poprawę wizualizacji granic wsierdzia i struktu-
ry lewej komory (LV, left ventricle) (u pacjentów, 
u których badanie bez kontrastu jest niejednozna-
czne ze względu na złe warunki obrazowania), co 
umożliwia między innymi ocenę:
— kurczliwości odcinkowej i globalnej LV,
— obecności skrzeplin w LV,
— obecności tętniaka rzekomego LV,
— współistnienia kardiomiopatii przerostowej 
koniuszkowej,
— współistnienia kardiomiopatii z niescalenia;
• ocenę perfuzji mięśnia LV (poprzez ocenę wzmoc-
nienia kontrastowego mięśnia LV).
Zastosowanie środka kontrastowego w trakcie 
próby dobutaminowej jest zalecane w celu poprawy 
wizualizacji wsierdzia i oceny kurczliwości odcin-
kowej LV zawsze wtedy, gdy w spoczynkowym ba-
daniu echokardiograficznym nie można dobrze uwi-
docznić dwóch lub więcej segmentów LV [2]. Ponadto 
w ten sposób można uwidocznić obszary mięśnia LV 
o upośledzonej perfuzji wieńcowej, co jednak rzadko 
znajduje zastosowanie w praktyce klinicznej [2].
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Podawanie echokardiograficznych środków kon-
trastowych jest stosunkowo bezpieczne i wiąże się 
z niskim ryzykiem działań niepożądanych, z których 
najczęstsze to: bóle głowy (2,0–5,4% przypadków), 
nudności (1,0–4,3%), uczucie ciepła i zaczerwienie-
nie skóry (1,0–3,6%), zaburzenia smaku (ok. 1,0%). 
Preparaty te są przeznaczone do stosowania dożyl-
nego; zgodnie z zaleceniami Europejskiej Agencji 
Leków (EMA, European Medicine Agency) nie należy 
stosować innej drogi podania (np. dotętniczej czy 
dowieńcowej). Stosowanie środków kontrastowych 
jest przeciwwskazane u pacjentów z ciężkim nadciś-
nieniem płucnym, u chorych z prawo-lewym prze-
ciekiem wewnątrzsercowym oraz w przypadku nad-
wrażliwości na preparat. Z powodu obaw, że środki 
kontrastowe mogą pogłębiać uszkodzenie miokar-
dium w warunkach świeżego niedokrwienia, EMA nie 
zaleca ich stosowania u chorych z ostrymi zespołami 
wieńcowymi [3]. Natomiast amerykańska Agencja 
ds. Żywności i Leków (FDA, Food and Drug Adminis-
tration) wycofała podobny zakaz, biorąc pod uwagę 
uzyskane z badań klinicznych dane wskazujące na 
bezpieczeństwo stosowania tych preparatów również 
w warunkach ostrych zespołów wieńcowych [1].
Echokardiografia trójwymiarowa (3D)
Zasady dotyczące posługiwania się echokardio-
grafią trójwymiarową (3D) zostały przedstawione 
w dokumentach wydanych wspólnie przez EAE 
i Amerykańskie Towarzystwo Echokardiograficzne 
(ASE, American Society of Echocardiography) w 2011 
i 2012 roku [4, 5].
Uzyskanie trójwymiarowego obrazu bijącego ser-
ca stało się możliwe dzięki skonstruowaniu głowicy 
matrycowej, w której kryształy piezoelektryczne 
są ułożone w układzie podłużnym i poprzecznym 
(co pozwala na uzyskanie wiązki utltradźwięków 
o kształcie piramidy), a nie szeregowo, jak w przy-
padku głowicy sektorowej stosowanej w echokardio-
grafii dwuwymiarowej (2D). Rejestracja danych 3D 
może się odbywać na dwa sposoby:
• rejestracji całego zbioru danych (całej „pirami-
dy”) w trakcie jednego cyklu pracy serca (tzw. 
real-time 3D lub live 3D);
• rejestracji wąskich zbiorów danych („plastrów pira-
midy”) w trakcie kilku (zwykle 2–6) kolejnych cykli 
pracy serca w trybie bramkowanym zapisem EKG, 
a następnie rekonstrukcji pełnego zbioru danych.
Druga z wymienionych metod pozwala na uzy-
skanie lepszej rozdzielczości przestrzennej i czasowej 
od trybu live 3D, wiąże się jednak z ryzykiem powsta-
wania artefaktów w miejscu „zszycia” poszczegól-
nych „plastrów”, związanych z ruchami oddecho-
wymi pacjenta i niemiarowością rytmu serca.
Technikę 3D można stosować zarówno w ramach 
badania przezklatkowego, jak i przezprzełykowego 
(w tym w połączeniu z badaniem doplerowskim), 
a także w trakcie echokardiografii obciążeniowej.
Po zarejestrowaniu trójwymiarowego zbioru da-
nych możliwe jest uzyskanie dowolnych rekonstruk-
cji dwuwymiarowych, w tym również takich, których 
uzyskanie za pomocą echokardiografii 2D byłoby nie-
możliwe ze względów anatomicznych. Przestrzenna 
prezentacja struktur serca w dowolnej perspektywie 
(np. odzwierciedlającej obraz pola operacyjnego) uła-
twia zrozumienie zależności anatomiczych nawet 
w przypadku skomplikowanych anomalii struktural-
nych serca (np. złożonych wad wrodzonych) i może 
być przydatna w trakcie planowania leczenia zabie-
gowego. Echokardiografia 3D umożliwa szczegółową 
ocenę morfologii zastawek, na przykład w przypadku 
stenozy zastawki mitralnej lub wypadania płatka za-
stawki mitralnej oraz wizualizację na przykład prze-
cieków okołozastawkowych u pacjentów z protezami 
zastawkowymi. Technika 3D pozwala także na pomia-
ry faktycznych objętości jam serca, bez konieczności 
stosowania uproszczonych założeń geometrycznych, 
jak to ma miejsce w przypadku echokardiografii 2D 
(np. w trakcie obliczania frakcji wyrzutowej oraz ob-
jętości końcoworozkurczowej i końcowoskurczowej 
dwupłaszczyznową metodą Simpsona). Jest również 
przydatna do oceny kurczliwości odcinkowej i analizy 
dyssynchronii skurczu LV.
Zgodnie z wytycznymi EAE/ASE aktualne wska-
zania do echokardiografii 3D (zwalidowane w prze-
prowadzonych badaniach) obejmują:
• ocenę objętości i frakcji wyrzutowej LV;
• ocenę anatomii zastawki mitralnej, zwłaszcza 
w przypadku jej zwężenia;
• monitorowanie zabiegów przezskórnych.
Echokardiografia tkankowa
Możliwe zastosowania tkankowej echokardiogra-
fii doplerowskiej (TDI, tissue doppler imaging) omó-
wiono w konsensusie EAE i ASE wydanym w 2011 
roku [5].
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W TDI wykorzystuje się tryb doplera pulsacyj-
nego lub doplera kolorowego do śledzenia ruchu 
tkanek serca. W porównaniu z przepływającą krwią 
poruszające się tkanki charakteryzują się niższymi 
prędkościami, ale wyższą energią odbitej fali. Analiza 
prędkości ruchu pierścienia mitralnego (jego części 
przegrodowej i bocznej) w projekcji koniuszkowej 
czterojamowej za pomocą TDI (z wykorzystaniem do-
plera pulsacyjnego) stanowi integralną część oceny 
czynności rozkurczowej LV: stosunek prędkości fali 
E napływu mitralnego (zmierzonej metodą doplera 
pulsacyjnego) do prędkości E’ rozkurczowego ruchu 
przegrodowej części pierścienia mitralnego (zmierzo-
nej za pomocą TDI z zastosowaniem doplera pulsa-
cyjnego) mniejszy niż 8 świadczy o prawidłowym 
ciśnieniu napełniania LV, natomiast jego wartość 
powyżej 15 wskazuje na dysfunkcję rozkurczową 
LV [6]. Analiza prędkości E’ pierścienia mitralnego 
w TDI pozwala także na różnicowanie kardiomiopa-
tii restrykcyjnej i zaciskającego zapalenia osierdzia. 
Ocena prędkości miokardialnych za pomocą TDI zna-
lazła również zastosowanie w ocenie dyssynchronii 
skurczu LV. Z kolei pomiar prędkości skurczowej S’ 
bocznej części pierścienia trójdzielnego jest jedną 
z metod zalecanych do oceny kurczliwości prawej 
komory (wartość S’ < 10 cm/s sugeruje dysfunkcję 
skurczową prawej komory) [7].
Analiza stosunku prędkości miokardialnych 
dwóch różnych fragmentów mięśnia (tzw. tempo 
odkształcenia — strain rate) umożliwia ocenę re-
gionalnego odkształcenia (strain), a w rezultacie 
— kurczliwości LV. Ograniczenia metody wynikają 
z faktu, że jest ona pochodną techniki doplera pul-
sacyjnego, a zatem analiza odkształcenia może się 
odbywać jedynie w kierunku równoległym do wiązki 
ultra dźwięków (zależność od kąta).
Technika śledzenia markerów akustycznych
Technika śledzenia markerów akustycznych 
(speckle tracking, tzw. 2D strain) polega na analizie 
ruchu poszczególnych punktów (zlokalizowanych 
w obrębie miokardium), kodowanych skalą szarości. 
Analiza ułożenia punktów względem siebie pozwala 
na ocenę odkształcenia, a dopiero wtórnie do nie-
go — stosunku prędkości poszczególnych punktów 
(odwrotnie niż w klasycznej technice strain wyko-
rzystującej TDI). Dzięki temu możliwa jest analiza 
odkształcenia we wszystkich kierunkach — nieza-
leżnie od kąta między płaszczyzną ruchu zadanych 
fragmentów mięśnia a wiązką utradźwięków (analiza 
odkształcenia podłużnego i poprzecznego w projek-
cjach koniuszkowych; okrężnego i radialnego w pro-
jekcjach przymostkowych w osi krótkiej). Pozwala to 
na dokładną ocenę kurczliwości odcinkowej i cech 
dyssynchronii skurczu LV. Dostępne oprogramowa-
nie umożliwia przeprowadzenie analizy odkształce-
nia również dla obrazów trójwymiarowych. Metoda 
ta jest obecnie wykorzystywana przede wszystkim 
w badaniach naukowych.
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Ostra niedokrwienna niedomykalność mitralna  
— obraz kliniczny, postępowanie
dr hab. n. med. Karina Wierzbowska-Drabik, dr hab. n. med. Łukasz Chrzanowski
Katedra i Klinika Kardiologii Uniwersytetu Medycznego w Łodzi
Przedrukowano za zgodą z: Filipiak K.J., Grabowski M. (red.). Repetytorium z kardiologii. Koszyki pytań do egzaminu specjalizacyjnego. Tom 2.  
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Ostra niedokrwienna niedomykalność mitral-
na (IMR, ischemic mitral regurgitation) występująca 
w 2–3% zawałów serca jest wywołana pęknięciem 
(całkowitym lub częściowym) mięśnia brodawkowa-
tego, do czego dochodzi między 2. a 10. dniem po 
zawale (w większości przypadków do 5. dnia), bądź 
też poszerzeniem lewej komory i dysfunkcją mięśnia 
brodawkowatego [1–3]. Pęknięcie mięśnia brodaw-
kowatego, obok pęknięcia wolnej ściany serca oraz 
przegrody międzykomorowej, należy do powikłań 
mechanicznych zawału, które dramatycznie pogar-
szają rokowanie i odpowiadają za około 15% zgonów 
w ostrej fazie zawału serca, stanowiąc po arytmiach 
i wstrząsie kardiogennym trzecią przyczynę śmier-
telności w zawale serca z przetrwałym uniesieniem 
ST (STEMI, ST-elevation myocardial infarction) [4, 5]. 
Wszystkie te sytuacje wymagają natychmiastowego 
bądź pilnego leczenia zabiegowego, zwykle kardio-
chirurgicznego. Przykłady powikłań mechanicznych 
zawału przedstawiono na rycinie 1.
Ostra IMR objawia się nagłym pogorszeniem sta-
nu klinicznego, z dusznością i zastojem w krążeniu 
płucnym, szybko rozwijającym się obrzękiem płuc 
i dołączającym zwykle wstrząsem kardiogennym. 
Osłuchiwaniem można stwierdzić nowo powsta-
ły szmer skurczowy, jednak spodziewany typowo 
głośny, holosystoliczny szmer, zlokalizowany na 
koniuszku i szeroko promieniujący, bywa czasem 
miękki lub słabo słyszalny. Nagłe pogorszenie stanu 
hemodynamicznego w podostrej fazie zawału wyma-
ga natychmiastowej diagnostyki echokardiograficz-
nej. Trzeba pamiętać, że analogicznie do cech szmeru 
w badaniu przedmiotowym technika kolorowego 
doplera może niedoszacowywać stopień niedomy-
kalności, co wynika z wysokiego ciśnienia w jamie 
nieposzerzonego lewego przedsionka. W przypadku 
pęknięcia mięśnia brodawkowatego — odpowiada-
jącego za ponad połowę przypadków ostrej IMR — 
destrukcja aparatu podzastawkowego, nadmierna 
ruchomość płatka zastawki mitralnej i brak koaptacji 
wskazują jednoznacznie na ciężką niedomykalność. 
Podobnie jak w sytuacji zerwania struny ścięgnistej, 
a także wypadania płatka spowodowanego zmniej-
szonym pociąganiem strun przez objęty zawałem 
mięsień brodawkowaty, obraz taki odpowiada typo-
wi II w podziale według Carpentiera (tab. 1) [6].
W sytuacji przewlekłej wtórnej niedomykalno-
ści mitralnej (MR, mitral regurgitation), na podłożu 
niedokrwiennym najczęstszy patomechanizm nie-
domykalności łączy cechy typu IIIb z poszerzeniem 
pierścienia mitralnego.
Pęknięcie dotyczy zwykle (6–12 razy częściej) 
tylno-przyśrodkowego mięśnia brodawkowatego 
i następuje znacznie częściej w przebiegu zawału 
ściany dolnej. Wiąże się to z unaczynieniem tylnego 
mięśnia brodawkowatego przez pojedynczą tętnicę 
wieńcową (gałąź tylna zstępująca odchodząca od pra-
wej tętnicy wieńcowej lub gałęzi okalającej), podczas 
gdy miesień przednio-boczny ma podwójne unaczy-
nienie z obu gałęzi lewej tętnicy wieńcowej. Zaobser-
wowano, że w przypadku dużego odsetka chorych 
z pęknięciem mięśnia brodawkowatego występuje 
choroba jednonaczyniowa, zwykle z całkowitą oklu-
zją naczynia, niewielki obszar martwicy przy dobrze 
zachowanej globalnej funkcji skurczowej i słabo roz-
winięte krążenie oboczne. Dobra globalna kurczli-
wość mięśnia lewej komory była także opisywana 
wśród pacjentów z pęknięciem wolnej ściany serca 
i wydaje się, że może w mechanicznych powikłaniach 
zawału odgrywać pewną rolę przyczynową [7, 8].
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Rycina 1. Powikłania mechaniczne zawału: A. Pęknięcie przegrody międzykomorowej. Projekcja podmostkowa 
z przepływem lewo-prawym przez ubytek przegrody międzykomorowej (VSD, ventricular septal defect); 
B. Spektrum przepływu przez pozawałowe VSD w badaniu metodą doplera fali ciągłej; C. Pęknięcie ściany serca 
w przebiegu zawału ściany dolnej z wytworzeniem tętniaka rzekomego u pacjenta z dobrą globalną funkcją 
skurczową lewej komory, frakcją wyrzutową lewej komory ponad 40%; D. Płyn w worku osierdziowym z obecnością 
wydłużonych skrzeplin u pacjenta z pęknięciem wolnej ściany serca; E. Pęknięcie mięśnia brodawkowatego 
tylno-przyśrodkowego (wskazany strzałką); F. Ostra niedokrwienna niedomykalność mitralna w badaniu metodą 
kolorowego doplera
Tabela 1. Klasyfikacja niedomykalności mitralnej (MR, mitral regurgitation) według Carpentiera 
(zmodyfikowano na podstawie [6])
Typ niedomykalności Mechanizm powstawania
Typ I Poszerzenie pierścienia przy braku zmian płatków
Typ II Nadmierna ruchomość płatków — wydłużenie lub pęknięcie strun ścięgnistych bądź mięśni 
brodawkowatych
Typ IIIa Ograniczenie ruchomości płatków na skutek zmian organicznych
Typ IIIb Ograniczenie ruchomości płatków przy ich prawidłowej morfologii (restrykcja płatków)
Leczenie ostrej IMR obejmuje redukcję obcią-
żenia następczego w celu zmniejszenia objętości 
fali zwrotnej i zastoju w krążeniu płucnym. Moż-
liwości terapeutyczne użycia diuretyków i leków 
wazodylatacyjnych są ograniczane przez spadek 
ciśnienia tętniczego i rozwój wstrząsu kardiogen-
nego, dlatego próby uzyskania przejściowej stabi-
lizacji stanu chorego wymagają zwykle wsparcia 
A B
C D
FE
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inotropowego i mechanicznego za pomocą kon-
trapulsacji wewnątrzaortalnej. Śmiertelność we-
wnątrzszpitalna jest bardzo wysoka i wynosi około 
70%, ale w przypadku braku leczenia operacyjne-
go większość chorych umiera już w ciągu kilku dni 
lub tygodni. Interwencja kardiochirurgiczna polega 
najczęściej na implantacji protezy zastawki mitral-
nej, rzadziej podejmowana jest próba wykonania 
zabiegu naprawczego. Wynika to między innymi 
także z trudności technicznych związanych z prze-
prowadzaniem zabiegów naprawczych w obszarze 
objętym zawałem. W opisywanych seriach opero-
wanych pacjentów z ostrą IMR średni czas, po któ-
rym przeprowadzano zabieg, wynosił około 7 dni 
od ostrego zawału serca, a istotny odsetek chorych 
operowano jeszcze wcześniej, działając w obszarze 
mało spoistej martwiczej tkanki [9].
Pomimo wysokiej śmiertelności okołozabiegowej 
szacowanej na 20–25% skuteczne leczenie operacyj-
ne daje znacznemu odsetkowi chorych szansę na 
wieloletnie przeżycie (odsetek przeżycia 5-letniego 
wynosi 60–70%). Udokumentowano, że jednoczesne 
dokonanie rewaskularyzacji chirurgicznej wpływa 
korzystnie na rokowanie odległe.
W podsumowaniu należy stwierdzić, że ostra 
IMR wynika najczęściej z pęknięcia tylno-przyśrod-
kowego mięśnia brodawkowatego, do którego docho-
dzi w podostrej fazie zawału serca. Ze względu na 
dramatyczne rokowanie wymaga natychmiastowej 
diagnostyki echokardiograficznej i podjęcia leczenia 
rozwijającego się obrzęku płuc i wstrząsu kardiogen-
nego. Poprawę przeżycia odległego może zapewnić 
pilna interwencja chirurgiczna, polegająca zwykle 
na wymianie zastawki mitralnej optymalnie połączo-
nej z przeprowadzeniem rewaskularyzacji mięśnia 
sercowego.
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Infekcyjne zapalenie wsierdzia — definicja, klasyfikacja, 
etiologia, obraz kliniczny
dr n. med. Agnieszka Kołodzińska
I Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
Przedrukowano za zgodą z: Filipiak K.J., Grabowski M. (red.). Repetytorium z kardiologii. Koszyki pytań do egzaminu specjalizacyjnego. Tom 2.  
Via Medica, Gdańsk 2013: 453–455
Definicja
Infekcyjne zapalenie wsierdzia (IE, infective endo-
carditis) to choroba zapalna rozwijająca się w związku 
z obecnością mikroorganizmów głównie na wsier-
dziu zastawek, ale także śródbłonku dużych naczyń 
klatki piersiowej i stanowi zbiór stanów klinicz-
nych czasem znacznie różniących się między sobą. 
Choroba ta dotyczy 3–10 przypadków na 100 000 
osobolat, 2-krotnie częściej mężczyzn niż kobiet, 
a częstość jej występowania zwiększa się z wiekiem. 
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terogenna grupa obejmująca: paciorkowce jamy ustnej 
(S. sanguis, S. mitis, S. salivarius, S. mutans, Gemella 
morbillorum), grupy D (S. bovis, S. equinus), paciorkow-
ce beta-hemolizujące grupy A, B, C, G, w tym grupa 
S. milleri (charakteryzują się tendencją do tworzenia 
ropni), paciorkowce pokarmowe, których występowa-
nie wiąże się z większą częstością powikłań i niepowo-
dzeń leczenia. Infekcyjne zapalenie wsierdzia o etiologii 
enterokokowej powodowane jest przede wszystkim 
przez E. faecalis (90% przypadków), E. faecium czy 
E. durans. Gronkowcowe zapalenie wsierdzia zastaw-
ki własnej powodowane jest głównie przez S. aureus, 
a zastawki sztucznej — najczęściej przez gronkowce ko-
agulazoujemne (CNS, coagulase-negative staphylococci).
Najczęściej czynnikiem etiologicznym IE z ujem-
nymi posiewami krwi z powodu wcześniejszej an-
tybiotykoterapii, włączonej ze względu na niewyja-
śnioną gorączkę u osób, u których IE nie było brane 
pod uwagę, są paciorkowce jamy ustnej lub CNS. 
Choroba ta, której często towarzyszą ujemne posie-
wy krwi, najczęściej jest powodowana przez niety-
powe organizmy, na przykład odmianę pokarmową 
paciorkowców, nietypowe pałeczki gram-ujemne 
z grupy HACEK (Haemphilus parainfluenzae, H. aph-
rophilus, H. paraphrophilus, H. influenzae, Actinobacil-
lus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, 
Eikenella corrodens, Kingella kingae i K. denitrifi cans), 
bakterie z grupy Brucella i grzyby. Z kolei IE, które-
mu zawsze towarzyszą ujemne posiewy krwi, jest 
powodowane przez bakterie wewnątrzkomórkowe 
(Coxiella burnetti, Bartonella, Chlamydia, Tropheryma 
whipplei).
Wyodrębniono cztery kategorie IE w zależności od 
lokalizacji zakażenia:
• lewostronne IE zastawki własnej;
• lewostronne IE zastawki sztucznej (wczesne < 1 ro- 
ku oraz późne > 1 roku od operacji zastawki);
• prawostronne IE;
• IE związane z urządzeniami (stałym stymulato-
rem lub kardiowerterem-defibrylatorem).
Zgodnie z kryterium, jakim jest sposób zakażenia, 
wyodrębniono podział na IE: zarówno związane z kon-
taktem z opieką zdrowotną, pozaszpitalne, jak i zwią-
zane ze stosowaniem dożylnych narkotyków (tab. 1) 
[1]. Poza tym IE określa się jako czynne w przypadku 
przetrwałej gorączki z dodatnimi posiewami krwi lub 
występowania morfologicznych cech stanu zapalnego 
stwierdzanych podczas operacji, lub gdy chory jest 
w trakcie antybiotykoterapii albo jeśli dane histopato-
logiczne potwierdzają obecność czynnego IE. Nawrót 
IE jest definiowany jako nawrót zakażenia (powta-
rzające się epizody IE wywołane przez ten sam drob-
noustrój < 6 mies. od pierwszego epizodu) lub nowe 
zakażenie (zakażenie innym patogenem lub kolejny 
epizod IE wywołany przez ten sam drobnoustrój, ale 
> 6 mies. od pierwszego epizodu). Ponadto, IE dzieli się 
z uwagi na mikrobiologię na IE z dodatnimi posiewami 
krwi oraz z ujemnymi posiewami krwi.
Etiologia
Infekcyjne zapalenie wsierdzia z dodatnimi po-
siewami krwi dotyczy 85% wszystkich przypadków, 
najczęściej identyfikowanymi patogenami są gron-
kowce, paciorkowce i enterokoki. Paciorkowce to he-
Tabela 1. Klasyfikacja infekcyjnego zapalenia wsierdzia (IE, infective endocarditis) w zależności od 
sposobu zakażenia (wg wytycznych europejskich [1])
IE związane 
z kontaktem 
z opieką  
zdrowotną
Szpitalne U pacjenta hospitalizowanego > 48 h przed wystąpieniem objawów typowych 
dla IE
Pozaszpitalne Objawy rozpoczynające się < 48 h od przyjęcia u chorego po kontakcie z opieką 
zdrowotną definiowaną jako:
•	 domowa opieka pielęgniarska lub leczenie dożylne, hemodializa lub chemio-
terapia dożylna < 30 dni przed wystąpieniem objawów IE
•	 hospitalizacja w placówce intensywnej opieki < 90 dni poprzedzających  
wystąpienie IE
•	 przebywanie w domu opieki zdrowotnej lub innego rodzaju placówce opieki 
długoterminowej
IE pozaszpitalne Objawy typowe dla IE rozpoczynają się < 48 h od przyjęcia u pacjenta niespełniającego kryteriów 
zakażenia związanego z kontaktem z opieką zdrowotną
IE u narkoma-
nów stosujących 
narkotyki do-
żylne
U osoby stosującej narkotyki dożylnie przy braku innych źródeł zakażenia
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Obraz kliniczny
Obraz kliniczny zależy od tego, czy zajęta jest 
prawa, czy lewa strona serca. W IE prawego serca 
dominują objawy zapalenia płuc, rzadziej niewy-
dolności prawokomorowej z dreszczami, gorączką, 
nocnymi potami, osłabieniem i objawami zatorowo-
ści płucnej. Kaszel i ból o charakterze opłucnowym 
dotyczą 40–60% chorych, rzadko występuje krwio-
plucie i duszność, późno w przebiegu choroby poja-
wia się szmer niedomykalności zastawki trójdzielnej 
lub płucnej. W IE serca lewego objawy są głównie 
związane z występowaniem zatorów obwodowych, 
zajęciem zastawek aortalnej lub mitralnej oraz nie-
wydolnością serca. Infekcyjne zapalenie wsierdzia 
należy podejrzewać w przypadku nowego szmeru 
niedomykalności zastawkowej, incydentów zatoro-
wych o nieznanej przyczynie, posocznicy, gorącz-
Tabela 2. Podmiotowe i przedmiotowe objawy infekcyjnego zapalenia wsierdzia
Objawy podmiotowe Objawy przedmiotowe
Podwyższona temperatura ciała, gorączka u 90%, stany 
podgorączkowe z nadmiernym poceniem się
Osłabienie, złe samopoczucie
Bóle stawów i mięśni
Brak apetytu, zmniejszenie masy ciała
Duszność i kaszel
Ból głowy
Nudności i wymioty
Ból o niejasnej przyczynie (pleców, brzucha, w klatce 
piersiowej, kończyny dolnej), najczęściej na skutek za-
torowości tętnic: nerkowych, śledzionowej, krezkowych, 
zatorowości septycznej w płucach, zatorowości tętnic 
wieńcowych, zatoru tętnic kończyn
Splątanie, np. w przebiegu udaru mózgu
Szmery nad sercem u 85% chorych, niedomykalność lub 
stenoza spowodowana dużą wegetacją zastawek mitral-
nej, aortalnej
Objawy niewydolności serca
Objawy zatorowości
Objawy neurologiczne
Powiększenie śledziony
Palce pałeczkowate
Obwodowe objawy naczyniowe, wybroczyny w skórze, 
wybroczyny pod płytką paznokciową, guzki Oslera, plamki 
Rotha, objaw Janewaya, skóra barwy „kawy z mlekiem”
ki, zwłaszcza gdy współistnieją: sztuczny materiał 
w sercu, wywiad przebytego IE, zastawkowej lub 
wrodzonej choroby serca, czynniki predysponu-
jące (np. upośledzona odporność), predyspozycja 
i nieodległe zabiegi prowadzące do bakteriemii, 
zastoinowa niewydolność serca, nowe zaburzenia 
przewodzenia sercowego, dodatnie posiewy krwi 
lub badania serologiczne w kierunku mikroorgani-
zmów typowych dla IE, zjawiska naczyniowe lub 
immunologiczne, objawy neurologiczne, zatoro -
wość płucna lub nacieki zapalne w płucach, ropnie 
obwodowe. Objawy podmiotowe i przedmiotowe 
przedstawiono w tabeli 2.
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